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Introducere
În pofi da cercetării minuţioase, până la jumătate 
din pacienţii cu neuropatie periferică îndreptaţi la cen-
trele specializate nu au un diagnostic etiologic [1, 2]. 
Majoritatea acestor pacienţi au o neuropatie axonală 
senzitivă și motorie sau senzitivă pură, lent progresivă 
(Verghese ș.a., 2001; Notermans ș.a., 1993, 1994; Jann 
ș.a., 2001) [1, 3, 4, 5]. Fisher a descris 4 bolnavi cu 
„neuropatie periferică cronică senilă de natură obscu-
ră (necunoscută)” [6]. McLeod și colegii s-au referit la 
„polineuropatia cronică de cauză nedeterminată” [2]. 
Notermans și colegii au propus termenul de „poline-
uropatie axonală cronică idiopatică PACI)” [3]. Deși 
progresează lent și simptomele iniţiale sunt ușoare, 30 
dintre cei 35 de pacienţi au progresat de la dizabilitate 
ușoară spre moderată după 5 ani de evoluţie (Noter-
mans ș. a.,1994).
Teoretic, PACI poate fi  cauzată de mecanisme di-
ferite, dintre care dereglarea metabolismului glucozei 
a fost discutată pe larg. S-a atras atenţia asupra preva-
lenţei înalte a intoleranţei glucozei la pacienţii cu PACI, 
mai ales la cei cu sindrom algic (Russell and Feldman, 
2001; Novella ș. a., 2001; Singleton ș. a., 2001; Sumner 
ș. a., 2003) [8-11]. Totuși, intoleranţa la glucoză este 
frecventă la populaţia în vârstă și a fost necesar un stu-
diu controlat, pentru a stabili dacă dereglarea toleranţei 
la glucoză este un factor de risc pentru PACI (Russell, 
Feldman, 2001). Alte ipoteze includ stresul oxidativ 
anormal (Halliwell, 1992), expunerea la toxinele me-
diului, răspunsul autoimun la antigenii axonali și sus-
ceptibilitatea genetică pentru dezvoltarea tardivă a de-
generării axonale a nervilor periferici [12].
Am emis ipoteza că PACI reprezintă un grup he-
terogen de afecţiuni, în care o serie de factori diferiţi 
pot avea un rol în patogeneză. Am clasifi cat pacienţii 
cu PACI în subgrupuri clinice conform prezenţei sau 
absenţei durerii, tipului de dereglare senzitivă și pre-
zenţei defi citului motor. Luând în consideraţie aceste 
subgrupuri, am comparat parametrii de interes cu un 
grup de control. Pentru a ne testa ipotezele, am căutat 
dovezi pentru dereglarea metabolismului glucozei, hi-
perlipidemie și anamnesticul familial de neuropatie.
Material și metode
Studiul a inclus 30 de pacienţi cu neuropatie pe-
riferică simetrică cu debut tardiv și cauză nedeter-
minată, care au fost diagnosticaţi în perioada anilor 
2008-2010 în cabinetul specializat „Vertebroneuro-
logie și Polineuropatii” și în secţia respectivă a In-
stitutului de Neurologie și Neurochirurgie. Au fost 
evaluate: datele subiective, anamneza, inclusiv anam-
nesticul de consum de alcool, și examinarea clinică, 
examenul biochimic al sângelui: glicemia, toleranţa 
la glucoză, trigliceride, colesterol. Am interogat pa-
cienţii și subiecţii de control cu același chestionar, 
care includea întrebări despre simptomele neuropa-
tiei periferice, anamnesticul medical, anamnesticul 
familial, obiceiurile personale și expunerea la alco-
ol, ţigări și toxine ale mediului ambiant. Examenul 
clinic a inclus: examinarea neurologică și medicală 
generală detailată, cercetarea forţei cu scara „Medi-
cal Research Council MRC” în 14 grupuri musculare 
de ambele părţi și am evaluat sensibilitatea, inclusiv 
simţul de poziţie, atingerea ușoară, simţul de vibra-
ţie, simţul algic și discriminarea a două puncte pe 
ambele părţi, toate prin tehnici de examinare clinică 
standard, calculate conform scorului senzitiv total, 
sensibilitatea la cald, la rece și simţul de vibraţie [13, 
14]. Subiectul a fost instruit și i s-a dat o încercare 
de exerciţiu înainte de testare. A fost înregistrată 
media a patru examinări pentru fiecare senzaţie. 
Pentru a măsura dizabilitatea, am calculat scorul 
de dizabilitate pentru membrul superior, pentru 
cel inferior și scorul total. Toţi pacienţii au efectuat 
examenul electrofiziologic de stimulodetecţie, îna-
inte de a fi incluși în studiu, și la toţi s-au depistat 
modificări caracteristice pentru neuropatie senziti-
vă sau senzitivă și motorie axonală fără trăsături de 
dimielinizare. Testul de toleranţă la glucoză a fost 
efectuat prin administrarea a 75 gr de glucoză, ul-
terior colectând a doua mostră de sânge peste două 
ore. Pacienţilor cu masa corporală mai mică de 75 
kg sau mai mare de 100 kg li se administra glucoză 
câte 1 gram la kg/corp. În absenţa unei soluţii prac-
tice de a obţine subiecţi de control selectaţi, am ru-
gat pacienţii să vină împreună cu un prieten sau cu 
o rudă nu de sânge (de exemplu, soţia), care nu su-
fereau de neuropatie periferică, diabet zaharat sau 
cancer. Fiecare participant a fost pe deplin informat 
și și-a dat acordul.
Analiza statistică
Datele au fost prelucrate computerizat prin meto-
dele de analiză descriptivă, variaţională și regresională 
multifactorială. Pentru estimarea diferenţelor semni-
fi cative în mediile a două grupuri am utilizat criteriul 
Student. Complexul de parametri care pot infl uenţa 
rezultatele testelor aplicate a fost depistat prin analiza 
regresională.
Rezultate
Caracteristicile demografi ce. Studiul a inclus 30 
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de pacienţi cu PACI, care s-au adresat la clinica de ne-
uropatii periferice în perioada 2008-2010, și 30 de su-
biecţi de control, examinaţi în aceeași perioadă. Vâr-
sta medie a lotului de pacienţi a fost de 51,9±7,4 ani, 
iar a lotului de control – 50,1±6,8 ani (p>0,05). Lotul 
de bolnavi a fost constituit din 22 de bărbaţi (73,3%), 
iar lotul de control – din 24 (80,0%). Respectiv, toa-
te comparaţiile statistice dintre cele două grupuri au 
luat în consideraţie vârsta și sexul. Caracteristicile de-
mografi ce ale pacienţilor și ale subiecţiilor de control 
sunt prezentate în tabelul 1.
12 (40%) bolnavi starea s-a stabilizat după aproxi-
mativ 2-5 ani, la 18 evoluţia a fost lent progresivă. 
La un pacient (3,3%) maladia a căpătat o evoluţie 
cu acutizări și remisiuni, răspunzând la steroizi 
și azatioprină. Durerea nu a fost semnificativ mai 
frecventă la bolnavii cu neuropatie senzitivă clinic 
pură, comparativ cu cei cu neuropatie senzitiv-mo-
torie (7 dintre 16 sau 43,8%, comparativ cu 4 dintre 
14 sau 28,6 %).
Paternul neuropatiei constă dintr-o neuro-
patie distală predominant senzitivă sau senziti-
Tabelul 2 








P (toţi pacienţii 
versus control)
P (pacienţii cu durere 
versus control)
Timpul pentru 
mers 10 m, sec 8,3±3,1 7,9±2,1 8,6±3,8 5,3±0,9 <0,001 <0,001
Pragul la cald la 
palmă, C° 35,1±1,8 35,0±2,0 35,1±1,4 34,0±0,8 p>0,05 p>0,05
Pragul la cald al 
plantei, C° 48,2±2,2 48,4±2,0 48,1±3,1 40,0±3,9 <0,001 <0,001
Pragul la rece la 
palmă, C° 29,0±2,1 29,7±1,1 28,6±2,3 30,4±0,8 <0,01 p>0,05
Pragul la rece al 
plantei, C° 20,1±5,2 18,1±6,1 21,7±5,7 27,2±2,8 <0,001 <0,001
vo-motorie, astfel încât dereglarea sensibilităţii la 
cald, rece și dizabilitate era mai mare la picioare 
decât la mâini. Dereglările și dizabilitatea la su-
biecţii din studiu sunt prezentate în tabelul 2.
Expunerea la toxine. Consumul de alcool nu 
a fost mai mare la pacienţi comparativ cu subiecţii 
de control (<0,05). 7 (23,3%) bolnavi și 12 (40%) 
subiecţi de control au avut un consum de alcool 
pe săptămână mai mult de 28 de unităţi pentru 
bărbaţi și 14 de unităţi pentru femei, dar această 
diferenţă nu a fost semnificativă (p>0,05). 
16 pacienţi (53%) și 14 (46,7%) subiecţii de 
control fumau, dar după ajustarea conform vârstei 
și sexului această diferenţă nu a fost seminificativă 
(p>0,05).
Expunerea la substanţe potenţial neurotoxice 
(pacienţii erau interogaţi în mod special despre 
Tabelul 1 
Caracteristicile demografi ce ale pacienţilor și ale subiecţiilor de control





P (toţi pacienţii 
versus control)
P (pacienţii cu du-
rere versus control)
Numărul 30 11 19 30
Vârsta (ani) 51,9±7,4 44,2±4.8 55.3±7.1 50.1±6.8 p>0,05 <0,05
Sexul, b/f 22/8 7/2 15/6 24/6 p>0,05
Greutatea, kg 78,7±6,4 84,2±5,2 75,3±5,1 73,1±5,9 p>0,05 <0,01
Înălţimea, cm 174,3±4,3 172,1±3,7 176,4±4,1 177,1±3,4 p>0,05 <0,01
Indicele de masă 
corporală 25,8±1,2 28,4±2,2 24,2±1,0 23,3±1,1 p>0,05 <0,01
După ajustarea conform vârstei și sexului, nu 
am atestat o diferenţă semnificativă de greutate, 
înălţime sau a indicelui de masă corporală între pa-
cienţi și lotul de control. După ajustări similare, pa-
cienţii cu neuropatie dureroasă erau în medie sem-
nificativ mai grei decât grupul de control (<0,01) 
și aveau un indice de masă corporală semnificativ 
mai mare (<0,01).
Caracteristicile clinice ale subiecţilor din stu-
diu. Dintre pacienţii cu PACI, 11 (36,7%) aveau ne-
uropatie dureroasă, iar 19 (63,3%) – fără durere, 16 
(53,3%) aveau neuropatie senzitivă, iar 14 (46,7%) 
– senzitivă și motorie. Vârsta medie de debut a fost 
de 48,6 ani la toţi pacienţii, 51,2 ani la cei fără du-
rere și 42,1 la bolnavii cu neuropatie dureroasă. De-
butul a fost treptat la 26 (86,7%) de pacienţi, brusc 
– la 3 (10%) și 1 (3,3%) pacient nu era sigur. La 
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insecticide, solvenţi organici și plumb) nu a fost 
semnificativă între subiecţii din studiu.
Anamnesticul familial. 3 (10%) pacienţi și 2 
(6,7%) subiecţi de control au raportat un anamne-
stic de anomalii la picior la rudele de gradul întâi, 
care ar putea fi datorat unei neuropatii periferice, 
diferenţă statistic nesemnificativă. Dintre 4 paci-
enţi cu degetele în ciocan, 2 au avut un anamne-
stic posibil de polineuropatie ereditară, compara-
tiv cu 2 dintre 26 de bolnavi fără degete în ciocan 
(p>0,05).
Toleranţa la glucoză. Testul oral de toleranţă 
la glucoză nu a relevat diferenţe statistic semnifi-
cative între loturile de stidiu, rezultate reflectate 
în tabelul 3. 
Numărul persoanelor cu tulburări ale metabolis-
mului glucidic a fost mic (3 dintre pacienţi au avut 
toleranţă dereglată la glucoză și 2 dintre subiecţii de 
control, la un pacient și un subiect de control a fost 
depistată dereglarea glicemiei a jeun). Proporţia paci-
enţilor cu toleranţă deteriorată la glucoză sau deregla-
rea glicemiei a jeun a fost similară. 
Hipertrigliceridemia. După ajustarea indicelui 
de masă corporală, după vârstă și sex, trigliceride-
le au fost în concentraţie semnificativ mai mare la 
pacienţi (media 1,90 mmol/l) decât la grupul de 
control (media 1,3 mmol/l) (<0,01). După aceleași 
ajustări, la pacienţii cu neuropatie periferică dure-
roasă concentraţia medie a trigliceridelor era de 2,4 
mmol/l, ceea ce a fost semnificativ mai mult com-
parativ cu controlul (<0,01). Rezulatele lipidogra-
mei la pacienţii incluși în studiu sunt prezentate în 
tabelul 4.
Evaluarea lipidogramei a demonstrat lipsa di-
ferenţelor statistic semnifi cative între pacienţi și su-
biecţii de control în nivelul colesterolului total, HDL 
colesterolului și LDL colesterolului (p>0,05), rezultate 
refl ectate în tabelul 4.
Analiza regresională
Analiza de regresie a fost efectuată pentru a eva-
lua dacă asocierile identifi cate în analizele variabilelor 
de mai sus erau independente una de alta, precum și 
pentru a evalua simultan asocierea dintre consumul 
de alcool, ţigări, expunerea la toxine, indicele de masă 
corporală, toleranţa dereglată la glucoză, trigliceride, 
colesterol și PACI, luând în consideraţie diferenţele de 
vârstă și sex.
Această analiză nu a demonstrat nicio asociere cu 
consumul de ţigări sau alcool. 
Nu au fost dovezi semnificative pentru aso-
cierea cu intoleranţa la glucoză, indicele de masă 
corporală sau colesterolul. Nivelul crescut de trigli-
ceride a fost semnificativ asociat cu probabilitatea 
de a fi un caz de PACI.
Discuţii
Pacienţii și subiecţii de control incluși în studiu 
Tabelul 3
Toleranţa la glucoză la pacienţi și la subiecţii de control





P (toţi pacienţii 
versus control)
P (pacienţii cu 
durere versus 
control)
Glucoza a jeun, 
mol/l 4,8±0,6 4,9±0,5 4,7±0,5 4,6±0,4 p>0,05 p>0,05
Glucoza peste 2 ore, 
mmol/l 5,6±1,7 5,5±1,9 5,8±1,6 5,7±1,7 p>0,05 p>0,05
Toleranţa la glucoză 
normală, n 27 10 17 28 p>0,05
Dereglarea glicemiei 
a jeun, n 1 0 1 1
Dereglarea toleranţei 
la glucoză, n 3 2 1 2
Diabetul zaharat, n 0 0 0 0
Tabelul 4








P (toţi pacienţii 
versus control)
P (pacienţii cu durere 
versus control)
Colesterol total, mmol/l 4,4±0,8 4,5±0,7 4,7±0,7 4,8±0,8 p>0,05 p>0,05
Trigliceride, mmol/l 1,9±0,7 2,4±0,5 1,7±0,6 1,3±0,4 <0,01 <0,01
HDL colesterol, mmol/l 1.2±0,2 1,2±0,2 1,2±0,1 1,2±0,2 p>0,05 p>0,05
LDL colesterol, mmol/l 2,8±0,6 2,8±0,5 3,2±0,5 3,3±0,4 p>0,05 p>0,05
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erau de vârstă medie, mai mulţi bărbaţi. Trăsăturile 
clinice erau ale unei neuropatii axonale simetrice lent 
progresive, dependente de lungimea axonului și afec-
tând fi brele nervoase axonale senzitive sau senzitive și 
motorii. Simptomele vegetative nu erau proeminente, 
pe când durerea era manifestă. 
Datele anterioare necontrolate au sugerat ide-
ea unei asocieri între PACI (îndeosebi cu durere) 
și dereglarea toleranţei la glucoză. După ajustarea 
conform vârstei și sexului, rezultatele nu au con-
firmat această asociere, deși era o tendinţă spre o 
dereglare mai pronunţată a toleranţei la glucoză la 
pacienţii cu PACI comparativ cu subiecţii din lotul 
de control (mai ales la cei cu PACI cu durere). Bol-
navii cu durere erau mai obezi și aveau indicele de 
masă corporală mai mare decât subiecţii de control. 
Studiul efectuat de către noi are și unele limitări, 
deoarece testul oral de toleranţă la glucoză nu a fost 
efectuat după încărcarea cu hidraţi de carbon timp 
de 4 zile, care este cunoscut ca un fapt ce crește pro-
porţia pacienţilor cu dereglarea toleranţei la gluco-
ză. Deoarece testul a fost efectuat în același mod la 
pacienţi și la subiecţii din lotul de control, aceasta 
nu a afectat probabil proporţia relativă a bolnavilor 
și a celor din grupul de control cu dereglarea tole-
ranţei la glucoză.
Un rezultat interesant și posibil inovator este fap-
tul că pacienţii cu PACI, în general, și cei cu neuro-
patie dureroasă, au avut concentraţii serice de trigli-
ceride semnifi cativ mai mari decât subiecţii de con-
trol. Datele din literatura de specialitate la fel susţin 
această observaţie. Teunissen și colegii au raportat că 
dislipidemia se întâlnește mai frecvent la pacienţii cu 
PACI, comparativ persoanele de control, după ajus-
tarea conform vârstei și sexului. Sorenson și Winde-
bank au demonstrat că trigliceridele serice erau mai 
sus de a 90-a percentilă la 79% din 27 de pacienţi cu 
neuropatie predominant senzitivă a fi brelor subţiri 
cu hiperlipidemie marcată, în special cu hipertrigli-
ceridemie. Aceste observaţii, în concordanţă cu ale 
noastre, susţin ipoteza că dereglarea metabolismului 
trigliceridic este responsabilă de o proporţie semnifi -
cativă de cazuri cu PACI, îndeosebi cele cu implicarea 
fi brelor subţiri și cu durere. Astfel, este necesară stu-
dierea în continuare a metabolismului lipidic la paci-
enţii cu polineuropatie axonală idiopatică, inclusiv a 
infl uenţei tratamentului de corijare a trigliceridelor la 
acești bolnavi. 
Studiile observaţionale, dar necontrolate, pre-
cedente au accentuat importanţa hiperglicemiei și a 
dereglării toleranţei la glucoză drept cauze ale PACI 
[15]. Observaţiile noastre nu au arătat o asociere 
semnificativă cu diabetul zaharat și toleranţa dete-
riorată la glucoză. Totodată, a fost o asociere semi-
nificativă între PACI și hipertrigliceridemie. Aceas-
tă asociere ar putea fi explicată în două moduri. În 
primul rând, datorită faptului că hipertrigliceride-
mia este un marker pentru sindromul metabolic cu 
indicele de masă corporală crescut, dereglarea tole-
ranţei la glucoză și hiperlipidemie. Acest sindrom 
este diagnosticat tot mai frecvent. Lipsa de asoci-
ere cu hiperglicemia ne permite să presupunem 
că PACI nu se datorează hiperglicemiei per se, ci 
unei anomalii frecvente ce stă la baza sindromului 
metabolic, cauza căruia nu este la moment clară. A 
doua explicaţie ar fi o anomalie nedescrisă, dar mai 
specifică a metabolismului trigliceridic, ce nu ţine 
de metabolic.
Am inclus în studiu 3 pacienţi cu un anamnestic 
familial, la care rudele de gradul întâi ar fi  putut avea 
neuropatie periferică familială cu debut tardiv. Este o 
întrebare discutabilă dacă asemenea bolnavi ar trebui 
excluși din seriea de persoane cu PACI [16]. Am ar-
gumentat că ar putea fi  imposibil de a confi rma sau 
de a infi rma dacă alţi membri ai familiei au avut sau 
nu o neuropatie și, astfel, excluderea acestor bolnavi 
ar împiedica depistarea unui subgrup de pacienţi cu 
o cauză genetică a PACI. Alţii pot considera că ase-
menea persoane pot avea boala Charcot-Marie-Tooth 
tipul 2 cu debut tardiv, care uneori se poate manifesta 
în perioada senilă. Totuși, pacienţii incluși aveau mai 
mult defi cit senzitiv decât motor și prezenţa piciorului 
scobit nu a corelat cu un anamnestic familial de neu-
ropatie posibilă. Prezenţa degetelor în ciocan a corelat 
cu un anamnestic familial, dar a fost observată și la 
subiecţii de control.
Nu am depistat o asociere pozitivă între PACI și 
consumul de alcool în acest grup de pacienţi, deoa-
rece bolnavii care făceau abuz de alcool au fost dia-
gnosticaţi și excluși din studiu. Deși nici un pacient 
nu a fost considerat ca fi ind expus atât de mult unei 
toxine din mediul ambiant, încât neuropatia să fi e 
considerată neurotoxică la origine, solvenţii și insecti-
cidele organofosforice sunt cauze recunoscute de ne-
uropatie acută, dar nu există dovezi convingătoare că 
expunerea cronică în doze mici cauzează neuropatie 
periferică [17]. 
În concluzie, PACI poate fi  clasifi cată clinic în ca-
tegoriile cu durere și fără durere, cu diferite asocieri 
de abateri metabolice. Dereglările pe care le produ-
ce PACI cauzează dizabilitate ușoară sau moderată și 
afectează în mod divers calitatea vieţii. Aceste efecte 
sunt mai pronunţate la pacienţii cu durere decât fără 
ea. A fost observată o tendinţă spre dereglarea tole-
ranţei la glucoză la bolnavii cu PACI, îndeosebi cu 
durere. Totuși singurul factor care s-a dovedit sem-
nifi cativ în analiza de regresie logistică a fost hiper-
trigliceridemia, care trebuie cercetată ulterior drept 
cauză posibilă a PACI atât în practica clinică, cât și în 
studiile știinţifi ce. 
Buletinul AŞM104
Bibliografi e
1. Jann S., Beretta S., Bramerio M., Defanti C.A. Pro-
spective follow-up study of chronic polyneuropathy of unde-
termined cause. Muscle Nerve, 2001; 24: 1197-1201.
McLeod J.G., Tuck R.R., Pollard J.D., Cameron J., 2. 
Walsh J.C. Chronic polyneuropathy of undetermined cause. 
J. Neurol. Neurosung. Psychiatry, 1984; 47: 530-535.
Notermans NC, Wokke JHJ. 3. Chronic idiopathic 
axonal polyneuropathy. Muscle Nerve 1996; 1637-8.
Notermans N.C., Wokke J.H.J., Franssen H., van 4. 
der Graaf Y., Vermeulen M., van den Berg L.H., et al. Chro-
nic idiopathic polyneuropathy presenting in middle or old 
age: a clinical and electrophysiological study of 75 patients. J. 
Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 1993; 56: 1066-1071.
Notermans N.C., Wokke J.H.J., van der Graaf Y., 5. 
Franssen H., van Dijk G.W., Jennekens F.G.I. Chronic idio-
pathic axonal polyneuropathy: a fi ve year follow up. J. Neu-
rol. Neurosurg. Psychiatry, 1994; 57: 1525-1527.
Fisher C.M. 6. Late-life chronic peripheral neuropa-
thy of obscure nature. Arch. Neurol., 1982; 39: 234-235.
Chroni E., Hall S.M., Hughes R.A.C. 7. Chronic re-
lapsing axonal neuropaty: a fi srt case report. Ann. Neurol., 
1995; 37: 112-115.
 Russell J.W., Feldman E.L. 8. Impaired glucose tole-
rance-does it causes neuropathy? Muscle Nerve, 2001; 24: 
1109-1112.
 Novella S.P., Inzucchi S.E., Goldstein J.M. 9. Th e 
frequency of undiagnosed diabetes and impaired glucose tole-
rance in patients with idiopathic sensory neuropathy. Muscle 
Nerve, 2001; 24: 1229-1231.
 Singleton J.R., Smith A.G., Bromberg M.B. 10. Pain-
ful sensory polyneuropathy associated with impaired glucose 
tolerance. Muscle Nerve, 2001; 24: 1225-1228.
Sumner C.J., Sheth S., Griffi  n J.W., Cornblath D.R., 11. 
Polydefk is M. Th e spectrum of neuropathy in diabetes and 
impaired glucose tolerance. Neurology, 2003; 60: 108-111.
Halliwell B. 12. Oxygen radicals as key mediators in 
neurogical disease: fact or fi ction? Ann. Neurol., 1992; 32, 
suppl.: S10-S15.
Merkies I.S.J., Schmitz P.I.M., van der Meche F.G., 13. 
van Doorn P.A. Psychometric evaluation of a new sensory 
scale in immune-mediated polyneuropathies. Neurology., 
2000; 54: 943-949.
Jamal G.A., Hansen S., Weir A.I., Ballantyne J.P. 14. 
An improved automated method for the measurement of 
thermal thresholds. 1. Normal subjects. J. Neurol. Neuro-
sung. Psychiatry, 1985; 48: 354-360.
Sorenson E.J., Windenbank A. J. 15. Hypertriglyceri-
demia in idiopathic painful small fi ber neuropathy abstract. 
Neurology, 2000; 54, suppl. 3: A 403.
Harding A.E., Th omas P.K. 16. Th e clinical features of 
hereditary motor and sensory neuropathy types I and II. Bra-
in, 1980; 103: 259-280.
Hedges B., di Salvo P. 17. Alcohol consumption and 
smoking. Prescott-Clarke P., Primatesta P., editors. Health 
Survey for England 1996. London: Station-ery Offi  ce, 1996, 
p. 305-320.
Rezumat
În scopul studierii etiologiei polineuropatiei axonale 
cronice idiopatice (PACI), au fost comparaţi 30 de pacienţi 
cu PACI și 30 de subiecţi de control. 11 (36,7%) pacienţi erau 
cu polineuropatie dureroasă și 19 (63,3%) – cu polineuro-
patie fără durere, 16 (53,3%) – cu polineuropatie senzitivă și 
14 (46,7%) – cu polineuropatie senzitivă și motorie. Tabloul 
tipic era al unei neuropatii senzitive sau senzitive și motorii 
lent progresive. Acţiunea cauza dizabilitate ușoară sau mode-
rată. Astfel de factori ca alcoolul, tulburările metabolismului 
glucidic, inclusiv diabetul zaharat, expunerea la toxine nu au 
avut un rol semnifi cativ în etiologia PACI. Nu a fost depistat 
un anamnestic posibil de neuropatie periferică la rudele de 
gradele întâi și doi. 6 (20%) pacienţi și 2 (6,7%) dintre subiecţii 
de control au avut o toleranţă dereglată la glucoză sau hiper-
glicemie a jeun (pe nemâncate), dar după ajustarea conform 
sexului și vârstei diferenţa nu a fost semnifi cativă, chiar și în 
grupul cu polineuropatie dureroasă (p>0,05). După ajustarea 
conform indicelui de masă corporală, vârstei și sexului nu a 
fost observată nici o diferenţă semnifi cativă în concentraţia 
colesterolului seric, dar au fost depistate concentraţii mai mari 
de trigliceride la pacienţi (media 1,9 mmol/l) comparativ cu 
subiecţii de control (media 1,3 mmol/l), p<0,05. La bolnavii cu 
neuropatie periferică dureroasă concentraţia medie de trigli-
ceride era de 2,4, semnifi cativ mai mare comparativ cu grupul 
de control (p<0,01). În concluzie, PACI este o afecţiune hete-
rogenă. Analiza de regresie a identifi cat drept factor de risc, 
care merită să fi e cercetat ulterior drept cauză posibilă a PACI, 
hipertrigliceridemia, dar nu toleranţa dereglată la glucoză sau 
abuzul de alcool.
Summary
Aim of the study was evaluation of the aetilogy of 
chronic idiopathic axonal polyneuropathy (CIAP). Th e 
study included 30 patients with CIAP and 30 - control sub-
jects. Eleven patients (36,7%) had painful neuropathy and 
19 (63,3%) patients CIAP without pain, 16 (53,3%) pati-
ents had sensory neuropathy and 14 (46,7%) - sensory and 
motor neuropathy. Th e typical presentation was a gradually 
sensory and motor neuropathy. It caused mild or moderate 
disability. Such factors as alcohol, glucidic metabolism dis-
turbances, inclusive diabetes mellitus, did not prove to have 
a signifi cant role in the aetiology of CIAP. It was not found 
a possible history of peripheral neuropathy at the relatives 
of the fi rst or second degree.
In conclusion, CIAP is a heterogeneous condition. A 
regression analysis identifi ed as risk factors which deser-
ve further investigation as possible causes of CIAP that is 
hypertriglyceridemia, but not glucose intolerance or alco-
hol overuse.
Резюме
 С целью изучения этиологии хронической идио-
патической аксональной полинейропатии (ХИАП) 
были сравнены 30 пациентов с ХИАП и 30 здоровых 
лиц. 11 пациентов (36,7%) были с болевой формой и 19 
пациентов (63,3%) с безболевой формой, 16 (53,3%) – с 
чувствительной формой и 14 (46,7%) – с чувствительно-
моторной формой. Клиническая картина чувствитель-
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ной или чувствительно-моторной нейропатии была 
медленной, прогрессирующей. Такие факторы как ал-
коголь, нарушения метаболизма глюкозы, в том числе 
сахарный диабет, не подтвердили своей значительной 
роли в этиологии ХИАП. Не было обнаружено воз-
можного наследственного анамнеза при перифериче-
ской нейропатии у родственников I и II степени.
В заключение можно сказать, что ХИАП это гете-
рогенное заболевание. Регрессионный анализ обнару-
жил как фактор риска, который заслуживает дальней-
шего исследования как возможную причину ХИАП, 
гипертриглицеридемию, но не нарушения толерантно-
сти к глюкозе или злоупотребление алкоголем.
MIGRENA – FACTOR DE RISC
ÎN EVENIMENTELE VASCULARE 
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Introducere. Primele observaţii privind coexisten-
ţa unei legături între ictusul cerebral și migrenă a atras 
atenţia lui C. Fere în anul 1881 [1]. El a descris 12 paci-
enţi care sufereau de migrenă clasică, la care se observau 
dereglări permanente de vorbire și tulburări senzomoto-
rii. În baza acestor observări, a fost expusă presupunerea 
că un ictus la pacienţii cu migrenă se dezvoltă în rezul-
tatul spasmului vaselor cerebrale. Mult timp aceste dere-
glări erau atribuite fenomenului de vasospasm cerebral 
tranzitoriu, deoarece examinările patomorfologice, în 
cazurile de ictus migrenos fatal, nu au depistat markeri 
morfologici caracteristici ictusului [2].
Mult mai târziu, la mijlocul anilor ’50 ai sec. XX, 
s-a presupus că atacurile repetate de migrenă pot duce 
la afectarea locală a arterelor cerebrale care, la rândul 
lor, pot predispune la un ictus de natură tromboem-
bolică sau la disecţia arterială în perioada acută a mi-
grenei. A fost formulată ipoteza afectării vasculare 
locale, care apare în perioada fazei dilatatoare a ata-
cului migrenos și care explică afecţiunile neurologice 
persistente în migrenă [3]. 
Migrena este considerată o patologie recidivantă, 
cronic progresivă la persoanele cu o predispoziţie bi-
ologică. Folosirea excesivă a analgezicelor sau a altor 
tratamente antimigrenoase abortive joacă un rol cert 
în transformarea migrenei episodice în migrenă cro-
nică [4].
Recentele studii europene au determinat că pre-
valenţa medie a cefaleei la adulţi pe durata de un an 
constituie 51%, dintre care migrenei îi revin 14% [5]. 
Migrena este cea mai frecventă cefalee la adulţii tineri, 
cu o prevalenţă estimată la 4% înainte de pubertate și 
tocmai 25% la femei după 30 de ani. [6]. În Republi-
ca Moldova, conform datelor epidemiologice recente, 
prevalenţa migrenei în mediul rural este de 22%, în 
mediul urban – de 18%, iar migrena cronică în gene-
ral a constituit 4.01% [7]. 
Studiile contemporane au arătat incidenţa ictu-
sului migrenos, care poate constitui cca 0,8% din nu-
mărul total de accidente vasculare cerebrale (AVC) și 
peste 4% la pacienţii sub 50 de ani [8]. Interacţiunea 
migrenă – ictusul ischemic are o corelaţie semnifi cativă, 
care demonstrează creșterea riscului de ictus ischemic 
cerebral la bolnavii cu migrenă. Relaţiile dintre ictus 
și migrena sunt o problemă actuală pentru societate, 
deoarece ictusul migrenos constituie 10-15% din toa-
te infarctele cerebrale la pacienţi până la 45 de ani [9]. 
Studiile de caz-control confi rmă asocierea între ictu-
sul ischemic și migrenă (în special, migrena cu aură), 
care este considerat un factor de risc pentru ictusul 
ischemic [6]. Femeile cu migrenă au un risc mărit de 
afectare a substanţei albe (OR 2.1; 95%), în compa-
raţie cu afectarea trunchiului cerebral (4.4% vs. 0,7% 
respectiv, P=0.04) [10].
Unele studii au stabilit că migrena, în special mi-
grena cu aură, este asociată cu un risc cardiovascu-
lar, fi indcă are loc activarea factorilor protrombotici 
și vasoactivi în perioada crizei. Deoarece disfuncţiile 
vasculare în migrenă se pot extinde și la arterele co-
ronariene, putem accepta că migrena, in special cea 
cu aură, poate fi  asociată și cu alte evenimente vas-
culare, nu doar cu ischemia cerebrală. Un studiu larg 
prospectiv de cohortă a constatat că migrena cu aură 
corelează cu mărirea riscului bolilor celebrovasculare, 
infarctului miocardic, ischemiei cerebrale și al dece-
sului provocat de ischemia coronariană, precum și 
cu revascularizarea coronariană și angina pectorală 
[11].
Conform datelor studiului populaţional „Genetic 
Epidemiology of Migraine” [12], a fost stabilit că pa-
cienţii cu migrenă cu aură mai des prezentă un profi l 
nefavorabil cu hipercolesterinemie, mărirea tensiunii 
arteriale și un anamnestic timpuriu al afecţiunilor co-
ronariene și cerebrale, în comparaţie cu persoanele 
fără istoric migrenos.
Femeile care sufereau de migrenă cu aură mai des 
foloseau contraceptive orale. Majoritatea cercetărilor 
care estimează asocierea migrenei cu evenimentele is-
chemice au constatat că riscul ictusului ischemic nu se 
micșorează, după controlul factorilor de risc tradiţio-
nali la acești pacienţi (hipertensiunea arterială, diabe-
tul zaharat, dislipidemiile, dereglările de ritm cardiac, 
